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目的  观察新型化合物 N-（2-羟基乙基）芥酰胺降血脂及肝脏保护活性。 









结果  N-（2-羟基乙基）芥酰胺能显著抵抗 Triton WR-1339 诱导的小鼠血脂升高，
给予 N-（2-羟基乙基）芥酰胺（100mg/kg）16h 后,小鼠血清 TC、TG 均显著降
低（P<0.001）；N-（2-羟基乙基）芥酰胺(20、40 mg/kg)同样可以抑制由高脂饮
食诱导的血脂升高（P<0.05,P<0.01,P<0.001），同时降低血清 ALT、AST、肝脏脂

























Purpose To observe the hypolipidemic and hepatoprotective effect of 
(Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide.   
Methods  Acute hyperlipidemic mice induced by Triton WR-1339 and administered 
orally with (Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide (100mg/kg). After 16h, we 
accumulated blood and evaluated serum total cholesterol(TC) and triglyceride(TG); 
Hyperlipidemic golden hamsters fed by high-fat diet was administered orally with 
(Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide (10、20、40 mg/kg) for  5 weeks. We 
evaluated serum total cholesterol(TC), triglyceride(TG), low-density lipoprotein 
cholesterol(LDL-C), high-density lipoprotein cholesterol(HDL-C) , 
Glutamic-oxalacetic transaminase(AST), Glutamate-pyruvate transaminase(ALT), 
liver weight and liver index, hepatic malondialdehyde(MDA) and hepatic Superoxide 
dismutase(SOD) level in golden hamsters. Histopathological changes of rat liver were 
observe by frozen section. 
Results  The serum TC and TG level were significantly reduced after 
(Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide (100mg/kg) administration in Triton 
WR-1339  induced hyperlipidemic mice(P<0.001); The similar effects of 
(Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide were obtained from the golden hamasters 
fed high-fat diet. Compared with model group, the results suggest that 
(Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide (20、40 mg/kg) has a hypolipidemic effect 
and reducing serum ALT ,AST level, liver weight and liver index, heaptic lipids, 
heaptic MDA level, increasing heaptic SOD activity(P<0.05,P<0.01,P<0.001). 
Moreover, the histological evaluation of golden hamaster’s liver demonstrated that 
(Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide decreased lipid accumulation. 
Conclusion  (Z)-N-(2-hydroxyethys)docos-13-enamide plays an important role in 
reducing serum lipid in acute hyperlipidemic mice and hyperlipidemic golden hamsters. 














injury in hyperlipidemic golden hamsters. The exact lipid-lowering effect of 
(Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide needs further investigation. 
Key words: (Z)-N-(2-hydroxyethyl)docos-13-enamide; hyperlipidemia; fatty liver; 
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   该类药物是目前临床应用 多的一类调血脂药物，尤其是在降低胆固醇
（TC）方面效果显著。TC 是血脂的重要组成部分，人体 TC 总量为 100～
200g,1/3TC 由肠道吸收，大部分（2/3）由体内合成。他汀类药物的主要作用机
制就是通过竞争性的与 HMG-CoA 结合，抑制胆固醇合成的限速酶 HMG-CoA
还原酶的活性，使得内源性胆固醇的合成减少，使血浆和组织细胞内的胆固醇浓
度降低并同时诱导胆固醇浓度依赖的肝细胞膜低密度脂蛋白受体（LDLR）活性
增加，通过 LDL 受体调控途径，加速 LDL-C 的分解代谢，同时减少 VLDL-C 向














    贝特类药物亦称苯氧酸类药物。其主要适应症为以高 TG 或以 TG 升高为主

















载脂蛋白 A I（apoA I）和载脂蛋白 A II（apoA II）基因的表达，抑制 ApoC III
基因表达，增强 LPL 的脂解活性，促进 VLDL-C 和 TG 的分解以及胆固醇的逆
向转运，从而降低血清 TG 和升高 HDL-C 水平[12]。研究表明，贝特类药物除具
有调血脂作用外，还具有抗炎、改善胰岛素敏感性、改善内皮细胞功能以及降低

















（NAD）和烟酰胺腺嘌呤二核甘酸磷酸（NADP）的辅酶。早在 20 世纪 60 年代
烟酸就作为调血脂药应用于临床，其具有全面而独特的调血脂作用，不仅能有效
降低血清 TG 水平、TC 和 LDL-C 水平，还能很好的升高血清 HDL-C 水平，是
目前 有效的升 HDL-C 药物[19],也是目前唯一一个可以降低 LP（a）的调血脂药
物，因而具有很好的临床应用价值。烟酸的主要作用机制是：1）抑制脂肪组织
和游离脂肪酸（FFA）的动员，减少肝脏 TG 合成和 VLDL-C 的分泌，增强 LPL
















的利用而抑制 TC 合成，同时抑制 VLDL-C 的合成，促进 VLDL-C 的分解，减
少 VLDL-C 向 LDL-C 的转化，从而降低ＴＣ和 LDL－Ｃ的水平[20]; 3) 选择性抑




















   包括有依替麦布、普罗布考、鱼油制剂等。于 2002 年 11 月在德国首先上市
的依替麦布是第一个选择性胆固醇吸收抑制剂，它可以抑制对食物中的胆固醇以
及肝肠循环中肝脏合成的胆固醇的吸收，从而达到减血脂的目的[23]。研究也表明



































系。临床上根据是否有过量酒精摄入, 将脂肪肝分为酒精性脂肪性肝病( AFLD) 
和非酒精性脂肪性肝病( NAFLD) 两大类[ 27,28 ]。虽然我国酒精性肝病发病率有上
升的趋势, 但非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）仍是主要发病类型，尤其是高脂血
症所致的非酒精性脂肪肝。 



















1.5%～8% 患者可进展为肝硬化[31,32]，更严重者则发展为肝癌。NAFLD 是 21 世
纪全球重要的公共健康问题之一，也是我国愈来愈重视的慢性肝病问题[33]。脂肪
肝和高血脂互为因果关系密切，脂肪肝患者各型高脂血症均可见，关系 为密切
的是高 TG 血症，常伴同于肥胖和糖尿病。高 TG 或合并高 TC 血症是脂肪肝的



















早期研究认为, NAFLD 预后良好。但近来研究表明, 约 20% 的 NAFLD 患
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